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Limfoamele nehodgkiniene (LNH) prezintă un grup eterogen de neoplazii limfoproliferative 
monoclonale, care se caracterizează prin diversitatea aspectelor morfologice, clinice şi prognostice. 
Aspectele clinico-evolutive sunt în funcţie de diversitatea funcţională, distribuţia şi diferenţierea 
celulelor sistemului limfoid. LNH se înregistrează pe toată suprafaţa Globului, având o incidenţă de 
2 – 4,1 la 100 000 de locuitori, cu variaţii geografi ce, şi ating 3% în structura morbidităţii prin tumori 
maligne [4,5,7,17]. Patologia apare mai frecvent la bărbaţi şi predomină la subiecţii cu vârsta peste 
50 de ani. 
Examenul histopatologic stă la baza determinării procesului tumoral şi arată tipul de proliferare 
şi aspectul citologic al compoziţiei celulare. Tipurile principale de proliferare în limfoamele 
nehodgkiniene sunt: folicular, paracortical, sinusual şi difuz. Conform compoziţiei şi diferenţierii 
celulare, precum şi evoluţiei clinice, LNH sunt divizate în 3 subgrupuri: de grad scăzut, intermediar 
şi înalt de malignitate [10,14,20]. În mod absolut a fost confi rmată apariţia iniţial a unui singur focar 
neoplazic, din care LNH ulterior diseminează în organism. Această concepţie modernă de patogenie 
a LNH şi descoperirea “homing” receptorilor în structura celulelor limfatice au constituit fundalul 
pentru desfăşurarea cercetărilor privitor la importanţa evolutivă şi prognostică a localizării focarului 
tumoral primar.
Implicarea primară extraganglionară se constată în aproximativ 40 – 42% cazuri de LNH 
[4,5,7,19]. Cele mai frecvente localizări primare extranodale de limfoame maligne sunt inelul limfatic 
Waldeyer (15,7%), tractul gastrointestinal (13,3%), pielea şi ţesuturile moi (7,4%), oasele (8,6%) 
şi splina (1 – 6,3%) [1,3-9,13,16-19]. Semiotica limfoamelor maligne extraganglionare nu este 
specifi că şi cuprinde simptome de localizare, inconstant asociate cu semnele generale [7]. Afectarea 
limfomatoasă a oro- şi nazofaringelui se manifestă frecvent, numai prin disfagie, disfonie sau surditate 
cu / sau fără limfadenopatie cervicală. Uneori localizarea aparent primară în inelul limfatic Waldeyer 
poate fi  asociată cu o determinare gastrică, ce impune extinderea examinărilor endoscopice, imagistice 
şi de laborator.
În raport cu celelalte localizări extraganglionare menţionate LNH primare ale splinei sunt 
mai puţin studiate. Persistă incertitudinea în aprecierea frecvenţei şi conturarea particularităţilor 
histopatologice ale diferitor variante morfologice ale LNH cu debut splenic. Nu sunt detaliat refl ectate 
în publicaţiile de specialitate corelaţiile clinico-hematologice şi morfologice în LNH lienal. Sunt 
puţin cercetate aspectele hematologice şi imunofenotipice, particularităţile citologice şi histologice de 
implicare a măduvei osoase. În majoritatea relatărilor pe temă simptomatologia clinico-hematologică 
a LNH splenic nu este analizată nici în funcţie de stadiul procesului neoplazic, ce determină 
diagnosticarea preponderent tardivă a patologiei. Datele epidemiologice pot sugera unele asocieri 
patogenetice: hepatitele cronice şi cirozele hepatice de etiologie virală uneori preced LNH lienal 
[12,15]. Localizarea anatomotopografi că a focarului tumoral primar adiacentă organelor sistemului 
digestiv, posibilitatea dezvoltării LNH splenic pe fundalul patologiilor cronice ale fi catului creează 
difi cultăţi pentru diagnosticarea precoce şi duce la erori în diagnosticul entităţii limfoproliferative 
respective.
Cele expuse ne-au determinat să realizăm un studiu clinico-morfologic şi hematologic complex 
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al LNH cu afectarea primară a splinei. Cercetările în problema respectivă pot fi  califi cate ca actuale 
şi argumentate atât în plan ştiinţifi c, cât şi practic.
Scopul cercetării a fost studierea aspectelor morfologice şi clinico-hematologice ale LNH cu 
afectarea primară a splinei, elaborarea criteriilor de diagnostic şi diagnostic diferenţial.
Materiale şi metode. Studiul a cuprins 155 de bolnavi de LNH lienal primar, care s-au afl at 
sub supravegherea Institutului Oncologic din Moldova în perioada anilor 1977 – 2004. Bărbaţi au 
fost 64, femei – 91. Vârsta bolnavilor a variat între 15 şi 82 de ani (media de vârstă – 51,9 ani). Ca în 
totalitatea de LNH în limfoamele splenice a prevalat grupul de pacienţi în vârstă de peste 50 de ani 
(98 sau 63,3%). Diagnosticul a fost confi rmat morfologic, cu efectuarea imunofenotipajului celulelor 
limfoide în cazurile selective. Concomitent s-a înreprins cercetarea morfologică a ganglionilor 
limfatici regionali (9 pacienţi) şi la distanţă (5 pacienţi) implicaţi în procesul de generalizare a LNH 
lienal. Tipul histopatologic al LNH splenic s-a identifi cat conform Criteriilor Clasifi cării Histologice 
şi Citologice a Maladiilor Neoplazice ale Ţesutului Hematopoietic şi Limfoid propusă de O.M.S. [11]. 
LNH lienale de grad scăzut de malignitate (GSM) au fost diagnosticate la 110 (70,9%) bolnavi, din 
ei prolimfocitar  la 105 (67,7%) şi limfoplasmocitar  la 5 (3,2%) bolnavi. Variantele morfologice de 
grad înalt de malignitate (GÎM) s-au depistat în 45 (29,1%) de cazuri: limfoblastică – în 37 (23,9%), 
prolimfocitar-limfoblastică – în 5 (3,2%) şi imunoblastică – în 3 (2,0%) cazuri.
Gradul de extindere a procesului neoplazic a fost stabilit în conformitate cu Clasifi carea Clinică 
Internaţională adoptată în Ann Arbor (S.U.A.) în anul 1971 [2]. Stadiile IE şi IIE ale LNH splenic 
s-au constatat respectiv la 4 (2,4%) şi 5 (3,1%) pacienţi, stadiul IIIE – la 1 (0,6%) pacient. Majoritatea 
bolnavilor (145 sau 93,9%) au fost depistaţi în stadiul clinic IV al tumorii. Simptomele de intoxicare 
generală „B” s-au înregistrat în 69 (44,8%) de cazuri. 
În scopul stadializării neoplaziei în paralel cu examinările clinice s-a recurs la explorări radiologice 
şi endoscopice, tomografi a computerizată, ultrasonografi a abdominală şi a spaţiului retroperitoneal, 
scintigrafi a fi catului şi splinei cu Tc99, laparoscopia cu biopsie, laparotomia cu splenectomie, puncţia 
şi biopsia repetată a măduvei osoase. O metodă diagnostică imagistică cu un potenţial informaţional 
net superior (în special se referă la determinarea unor aspecte de afectare a splinei şi măduvei osoase) 
este PET-scanare, care actualmente nu reprezintă o modalitate investigaţională de rutină [6,20]. 
Rezultate şi discuţii. Investigaţiile histologice şi citologice efectuate ne-au permis să stabilim că 
în splină se pot dezvolta diferite variante morfologice ale LNH, cu prevalarea tipului prolimfocitar (105 
bolnavi/67,7%) spre deosebire de alte localizări primare ale LNH. Datele prezentate refl ectă obiectiv 
frecvenţa diferitor variante morfologice ale LNH lienal, întrucât toţi bolnavii de LNH din Republica 
Moldova, independent de localizarea focarului tumoral primar, se spitalizează şi se examinează într-
un singur Centru Medical Specializat de Hematologie în cadrul Institutului Oncologic. 
Studierea caracterului de proliferare a LNH în splină a demonstrat predominarea în LNH 
splenic prolimfocitar a infi ltraţiei nodulare (56,9%), fi ind mult mai frecventă în raport cu sediul 
primar al acestei variante morfologice în alte organe şi ganglioni limfatici. În forme nodulare ale 
LNH lienal s-a constatat persistenţa parţială a structurii tisulare a splinei. Foliculii limfoizi au fost 
dimensional şi cantitativ crescuţi, substituiţi totalmente de elemente celulare neoplazice. Aspectul 
nodular de limfoproliferare şi structura puţin alterată a splinei în LNH lienal prolimfocitar nodular 
pot crea difi cultăţi în interpretarea modifi cărilor morfopatologice în focarul tumoral primar şi impune 
cercetarea minuţioasă a compoziţiei celulare a foliculilor limfatici cu imunofenotipare în scopul 
stabilirii corecte a diagnosticului. 
În cazuri de LNH splenice de GÎM s-a observat infi ltrarea limfoidă difuză a splinei, fi ind mai 
caracteristică pentru tipul histopatologic limfoblastic (84,6%). În forme difuze de proliferare s-a decelat 
dereglarea completă a arhitectonicii lienale. Identitatea aspectelor histopatologice de proliferare 
tumorală în splină şi ganglionii limfatici regionali şi la distanţă afectaţi în procesul de generalizare 
a neoplaziei este apreciată de noi ca un factor investigaţional important, deoarece poate contribui la 
confi rmarea diagnosticului prin biopsia ganglionară în situaţiile de prezenţă a contraindicaţiilor sau 
difi cultăţilor tehnice pentru splenectomie. 
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Studierea evoluţiei clinice şi a prognosticului LNH lienal în funcţie de varianta morfologică a 
tumorii a arătat diferenţa în semnele clinice subiective şi obiective principale ale patologiei, caracterul 
şi etapele de metastazare a procesului neoplazic din splina primar afectată şi în supravieţuirea 
bolnavilor. 
Independent de varianta morfologică a LNH lienal, simptomele clinice subiective de bază s-au 
exprimat prin senzaţia de greutate şi dureri la nivelul hipocondrului stâng, cauzate de splenomegalie 
şi fi ind mai pronunţate în LNH de GÎM. Semnele de intoxicare generală, de asemenea, au corelat cu 
substratul morfologic al procesului neoplazic, fi ind mai frecvente în LNH de GÎM (60,0%) decât în 
LNH de GSM (36,3%). Considerăm semnifi cativ faptul că splina a prezentat diferenţe fi zice corelate 
cu compoziţia celulară a tumorii, fi ind indoloră sau puţin dureroasă, cu suprafaţa netedă, consistenţa 
dur-elastică în tipurile histopatologice de GSM şi dureroasă, cu suprafaţa noduroasă, consistenţa dură 
în cele de GÎM. S-a stabilit că în LNH splenic prolimfocitar diseminarea iniţială a fost preponderent 
hematogenă extraganglionară cu implicarea cvasiconstantă a măduvei osoase (99,0%). Ulterior 
procesul neoplazic s-a extins consecutiv în fi cat (58,3%), ganglionii limfatici abdominali (40,0%) şi 
periferici (30,8%). 
În contrast cu tipurile histopatologice de GSM LNH lienale de GÎM au diseminat iniţial pe calea 
limfogenă cu afectarea, în primul rând, a ganglionilor limfatici abdominali (68,3%), după care s-au 
antrenat fi catul (65,8%), măduva osoasă (52,6%) şi ganglionii limfatici periferici (28,9%). Legităţile 
descoperite de diseminare a LNH lienal au fost confi rmate nu numai prin diferenţa de frecvenţă, 
dar şi de dimensiuni ale determinărilor tumorale organice şi ganglionare. Studierea supravieţuirii 
bolnavilor, ca cel mai semnifi cativ criteriu de prognostic, a demonstrat concludent că acest indice a 
depins de substratul morfologic al tumorii, cifrându-se peste 5 ani la 55,1% în LNH splenice de GSM 
şi la 28,9% în LNH splenice de GÎM (P<0,05). 
Analiza comparativă a datelor examenului histologic şi citologic al măduvei osoase, hemogramei 
a scos în evidenţă corelaţii importante cu varianta morfologică şi gradul de răspândire a procesului 
tumoral. S-a stabilit că în stadiile IE – IIIE, precum şi în stadiul IV al LNH lienal fără implicarea 
medulară independent de tipul histopatologic măduva osoasă şi sângele periferic n-au prezentat 
modifi cări esenţiale. Spre deosebire de alte localizări primare ganglionare şi extraganglionare ale LNH 
în stadiul IV al LNH splenice s-a constatat frecvenţa considerabil mai înaltă de atingere metastatică 
a măduvei osoase, fi ind depistată în 99,1% cazuri cu variante morfologice de GSM (99,0% – cu 
varianta prolimfocitară) şi în 52,6% cu variante de GÎM. 
Privitor la LNH lienale de GSM, atenţionăm că biopsia osteomedulară a detectat afectarea 
măduvei osoase în 90,9% observaţii, mielograma fi ind indicatorul implicării în 86,0% din ele. De 
subliniat faptul că la 9,1% pacienţi cu LNH splenic leucemizat şi tabloul histologic normal al măduvei 
osoase puncţia osteomedulară a relevat atingerea metastatică. Din datele expuse rezultă că măduva 
osoasă nu este afectată difuz şi divergenţa constatată depinde de zona (interesată sau normală) din 
care s-a obţinut material pentru investigaţii. Biopsia măduvei osoase a decelat infi ltraţia neoplazică 
nodulară sub formă de foliculi limfatici în 56,0% cazuri, difuză – în 22,0% şi nodulară cu trecere în 
difuză – în 22,0%. 
Caracterul predominant focal de limfoproliferare în măduva osoasă considerăm că este un 
criteriu diagnostic important al LNH lienale de GSM, care poate explica divergenţa datelor puncţiei 
şi biopsiei osteomedulare referitor la prezenţa metastazelor. Din aceste date poate fi  făcută concluzia 
că la toţi pacienţii cu LNH splenice se impune puncţia şi biopsia osteomedulară repetată pentru a 
confi rma implicarea în procesul tumoral a măduvei osoase – un semn hematologic, care va dicta 
tactica tratamentului şi va determina prognosticul. 
Cercetând aspectele citologice de afectare a măduvei osoase în LNH lienal prolimfocitar, a fost 
stabilită diferenţa semnifi cativă a procentajului celulelor limfoide cu semne de maturaţie la bolnavii 
fără (media – 25,2±2,11%) şi cu leucemizare (media – 51,4±2,78%). Atingerea metastatică a măduvei 
osoase în LNH splenic limfoplasmocitar leucemizat a fost confi rmată prin detectarea elementelor 
celulare limfoide cu caractere de plasmatizare, cuprinse în mielogramă între 24,0 şi 73,0%. În procesul 
studierii comparative a aspectelor structurale ale celulelor limfatice evidenţiate de puncţia măduvei 
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osoase şi examenul histologic al splinei extirpate a fost constatată identitatea lor completă la 84,6% 
pacienţi splenectomizaţi cu LNH lienal prolimfocitar neleucemizat şi la 80,6% cu cel leucemizat. 
Concordanţa în compoziţia celulară a infi ltraţiei neoplazice medulare şi în parenchimul splenic o 
considerăm de semnifi caţie investigaţională majoră, deoarece în lipsa focarelor metastatice la distanţă 
accesibile biopsiei şi în cazurile contraindicaţiilor pentru splenectomie diagnosticul poate fi  confi rmat 
prin explorarea morfologică a măduvei osoase.
Analiza comparativă a modifi cărilor hemogramei în LNH lienale de GSM diseminate în 
măduva osoasă ne-a determinat să concluzionăm că ele au fost condiţionate de desfăşurarea etapei 
de leucemizare. S-a constatat că sindromul citopenic a fost o trăsătură hematologică importantă a 
LNH splenic prolimfocitar neleucemizat: anemia de diferit grad şi trombocitopenia s-au înregistrat 
în 76,5% cazuri, leucopenia – în 66,7%. S-a stabilit că declanşarea leucemizării în varianta 
prolimfocitară s-a  îmbinat cu apariţia leucocitozei (41,1% cazuri), frecvenţa semnifi cativ mai scăzută 
a leucopeniei (22,4% cazuri), fără diferenţa autentică (P>0,05) a ratei bolnavilor cu anemie (83,5%) şi 
trombocitopenie (52,9%) în raport cu lotul investigaţional fără leucemizare. Independent de prezenţa 
leucemizării nu s-a remarcat corelaţia importantă între gradul splenomegaliei şi citopeniilor, precum 
şi leucocitozei (P>0,05). 
Leucemizarea LNH lienal prolimfocitar a fost identifi cată în 83,3% observaţii prin depistarea 
procentajului sporit de celule limfoide cu semne de maturaţie la microscopia optică a frotiului sangvin, 
care au variat în leucogramă între 45 şi 99% (0,58 – 129,72×109/l), având media de 70,9±4,2% 
(13,75±0,83×109/l). Indiferent de dimensiunile splinei, am remarcat o disociaţie evidentă între 
procentajul de celule limfoide în mielo- şi hemogramă (P<0,05). Luând în consideraţie frecvenţa 
înaltă a leucemizării LNH lienale de GSM,  am stabilit importanţa ei prognostică, confi rmată de 
indicii supravieţuirii bolnavilor, care peste 5 ani au constituit 70,0% în forme neleucemizate, fi ind 
autentic inferiori în cele leucemizate – 53,0% (P<0,05). 
În LNH splenice de GÎM biopsia osteomedulară a detectat afectarea măduvei osoase în 70,0% 
cazuri, în timp ce mielograma a indicat atingerea metastatică în 42,9% din ele (P<0,05). Atenţionăm 
că la 30,0% bolnavi (5,0% - cu leucemizare) tabloul histologic al măduvei osoase n-a prezentat 
modifi cări patologice, deşi mielograma în 15,0% observaţii a demonstrat implicare medulară. 
Spre deosebire de variantele morfologice de GSM în cele de GÎM a predominat limfoproliferarea 
microfocală în măduva osoasă (78,6% cazuri). La 21,4% pacienţi cu LNH splenic prolimfocitar-
limfoblastic aspectul infi ltrării neoplazice a măduvei osoase l-am evaluat ca nodular cu trecere în 
difuz. Analiza comparativă a indicilor mielogramei în LNH splenice de GÎM diseminate în măduva 
osoasă a demonstrat diferenţa autentică (P<0,05) a procentajului de celule blastice la bolnavii cu forme 
neleucemizate (media – 7,1±0,91%; implicarea medulară confi rmată prin biopsie) şi leucemizate 
(media – 33,3±5,97%) ale procesului tumoral. Aceste date ne-au determinat să concluzionăm că, 
indiferent de varianta morfologică a LNH lienal, desfăşurarea etapei de leucemizare rezultă din gradul 
mai pronunţat al extinderii infi ltraţiei limfoide în măduva osoasă. S-a constatat că în ambele grupuri 
clinico-patologice ale LNH splenic procentul liniei celulare limfoide în medulogramă  n-a corelat 
semnifi cativ cu gradul splenomegaliei (P>0,05), ceea ce, după părerea noastră, constituie un element 
important de orientare diagnostică. 
Privitor la modifi cările sângelui periferic, în LNH lienale de GÎM cu măduva osoasă intactă 
pe fond de anemie la majoritatea bolnavilor (77,8%), s-a înregistrat frecvenţa scăzută a leucopeniei 
(16,7%) şi trombocitopeniei (16,7%), ce reduce valoarea diagnostică a sindromului citopenic în lotul 
investigaţional respectiv. Presupunem că citopeniile au fost cauzate de hipersplenism şi de dereglări 
autoimune. Afectarea măduvei osoase constituie un factor declanşator al sindromului citopenic. 
Această afi rmaţie o putem argumenta prin frecvenţa relativ mai înaltă a anemiei (92,9%), leucopeniei 
(57,1%) şi trombocitopeniei (42,9%) în lotul pacienţilor cu LNH splenice de GÎM diseminate în 
măduva osoasă neleucemizate. Datele obţinute ne-au permis să conchidem că, indiferent de varianta 
morfologică, asocierea citopeniilor pe diferite linii celulare cu splenomegalie este o trăsătură clinico-
hematologică importantă a LNH lienal cu atingerea metastatică a măduvei osoase fără leucemizare 
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şi impune efectuarea puncţiei şi biopsiei osteomedulare în scopul precizării diagnosticului. Lipsa 
corelaţiei autentice între gradul citopeniilor şi splenomegaliei (P>0,05), relevată în cercetările noastre, 
de asemenea, demonstrează impactul hematologic al implicării medulare şi, prin urmare, importanţa 
diagnostică a explorării morfologice a măduvei osoase. 
În contrast cu tipurile histopatologice de GSM n-am apreciat leucemizarea ca o particularitate 
hematologică caracteristică a LNH splenice de GÎM, fi ind depistată numai în 30,0% cazuri. 
Leucemizarea a fost stabilită prin desoperirea celulelor blastice de tip limfoblast (media – 33,2±2,9% 
sau 3,49±0,30×109/l cu extreme 5 – 88% sau 0,23 – 22,0×109/l) în limfomul splenic limfoblastic şi 
procentajul crescut de limfocite (50% sau 4,35×109/l) în cel prolimfocitar-limfoblastic. Indiferent de 
tipul histopatologic al LNH, n-am evidenţiat o corelaţie semnifi cativă între gradul splenomegaliei şi 
numărul absolut şi relativ de celule limfoide în sângele periferic (P>0,05), aceasta considerând drept 
ca unul din criteriile diagnostice ale entităţii limfoproliferative respective.
Impactul prognostic nefaborabil al leucemizării în variante morfologice de GSM ne-a determinat 
să efectuăm studii comparative corespunzătoare şi în cadrul LNH splenice de GÎM prin calculul 
longevităţii vieţii bolnavilor, care a constituit în medie 23,5 luni (cu extreme 8 – 105 luni) în forme 
neleucemizate şi 4,7 luni (cu extreme 2 – 8,5 luni) în forme leucemizate (P<0,01). În baza rezultatelor 
înregistrate am concluzionat că independent de tipul histopatologic al LNH lienal leucemizarea a 
agravat prognosticul maladiei.
Concluzii
LNH cu afectarea primară a splinei este o entitate limfoproliferativă de sine stătătoare în 
ansamblul LNH cu aspecte morfologice, clinico-evolutive şi hematologice distinctive. În splină se 
dezvoltă diferite variante histologice ale LNH cu predominarea variantei prolimfocitare (67,7%), 
având structura nodulară de proliferare a celulelor limfoide (56,9%). LNH prolimfocitare şi 
limfoplasmocitare ale splinei se caracterizează prin evoluţie clinică favorabilă, cu diseminarea iniţială 
în măduva osoasă şi includerea ulterioară în procesul neoplazic a fi catului, ganglionilor limfatici 
intraabdominali, retroperitoneali şi, în ultimul rând, a celor periferici. LNH lienale limfoblastice, 
prolimfocitar-limfoblastice şi imunoblastice evoluează agresiv, cu afectarea iniţială a ganglionilor 
limfatici intraabdominali, retroperitoneali, după care se implică consecutiv fi catul, măduva osoasă şi 
ganglionii limfatici periferici. 
Diagnosticul de LNH primar al splinei în faza de generalizare cu implicarea măduvei osoase fără 
leucemizare poate fi  stabilit în următoarele condiţii: splenomegalia dominantă, citopenii pe diferite 
linii celulare fără corelaţie semnifi cativă cu gradul splenomegaliei, infi ltrarea limfoidă a măduvei 
osoase din prolimfocite cu formarea structurilor foliculare în varianta morfologică prolimfocitară şi 
în aspect de focare mici diseminate, de regulă, din celule blastice în variante de GÎM. 
Au fost formulate criteriile clinico-hematologice ale LNH lienale primare diseminate în măduva 
osoasă leucemizate: splenomegalia dominantă, citopenii pe diferite linii celulare sau leucocitoză 
necorelate cu dimensiunile splinei, disociaţia între procentul de celule limfoide în hemo- şi mielogramă 
în variante morfologice de GSM, lipsa corelaţiei semnifi cative a procentajului de celule limfoide în 
hemo-, mielogramă cu gradul splenomegaliei, aspecte de infi ltrare limfoidă a măduvei osoase similare 
cu cele în forme neleucemizate ale tumorii.
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Rezumat
Studiul a demonstrat că, spre deosebire de celelalte localizări ganglionare şi extraganglionare, 
în LNH splenice a prevalat tipul histologic prolimfocitar (67,7%) cu aspectul nodular de proliferare 
tumorală (56,9%). LNH splenice de GSM s-au caracterizat prin diseminarea iniţială hematogenă în 
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măduva osoasă (99,1%). În LNH lienale de GÎM prima etapă de metastazare s-a desfăşurat limfogen 
cu afectarea precoce a ganglionilor limfatici intra-, retroperitoneali (68,3%). Analiza comparativă 
a indicilor hemogramei, mielogramei şi a datelor biopsiei osteomedulare a arătat că modifi cările 
hematologice semnifi cative au fost depistate la etapa de metastazare a LNH lienal în măduva osoasă 
cu leucemizare ulterioară. Indiferent de varianta morfologică a neoplaziei, la majoritatea pacienţilor 
fără leucemizare s-a constatat sindromul citopenic, care nu a corelat cu gradul splenomegaliei.
Summary
The study demonstrated that unlike the other primary non-Hodgkin’s lymphomas (NHL)  in 
those of the spleen prolymphocytic histological type proved to be prevalent (67.7% of cases), with 
the nodular proliferation pattern (56.9%). Low-grade splenic NHL exhibited the initial hematogenous 
dissemination into the bone marrow (99.1%). In high-grade NHL of the spleen the initial step of 
spread proved to be lymphogenous, with the early involvement of mesenteric and retroperitoneal 
lymph nodes. The comparative analysis of the peripheral blood, bone marrow aspiration and biopsy 
fi ndings outlined hematological abnormalities at the stage of bone marrow involvement and in 
leukemic phase. Regardless the histological type of the tumour, in patients without leukemic phase 
cytopenias were observed, which didn’t correlate with the spleen size.
DEZVOLTAREA  TUMORILOR  MALIGNE  SECUNDARE  
LA  PACIENŢII CU  LIMFOM  HODGKIN  
Elena Oleinicova, dr.în medicină, Ion Corcimaru, dr. h. în medicină., prof. univ., mem-
bru corespondent, Iraida Iacovleva, dr.h. în medicină, prof.univ., Luminiţa Groza, asist.
univ., Ana Parascova, medic radioterapeut, Nina Novicova, medic radioterapeut, USMF 
“N.Testemiţanu”, Institutul Oncologic din Moldova
Problema dezvoltării tumorilor maligne secundare la pacienţii cu limfomul Hodgkin în ultimul 
timp atrage tot mai mult atenţia cercetătorilor. Este demonstrat faptul că la bolnavii cu limfomul 
Hodgkin (LH) o tumoare spontană apare de 2,4 ori mai frecvent decât la persoanele sănătoase. 
Concomitent cu intensifi carea tratamentului, care semnifi cativ a îmbunătăţit indicii supravieţuirii de 
5 şi 10 ani, au apărut comunicări despre apariţia tumorilor maligne secundare după tratamentul LH. 
Datele statistice arată că pe parcursul a 5 ani de la începutul tratamentului tumorile secundare se 
dezvoltă în 4,05% cazuri, iar pe parcursul al 10 ani – în 7,7%.
După fi nisarea tratamentului LH, se pot dezvolta tumori solide cu diferită localizare. Este 
necesar de menţionat faptul că numai în 25% cazuri tumoarea s-a dezvoltat în zona de iradiere. 
Există numeroase comunicări în care se subliniază că tumoarea s-a dezvoltat în afara câmpului de 
iradiere, despre ce  confi rmă şi alte mecanisme ale cancerogenezei în afară de iradierea ionizantă. În 
aceste cazuri, cauza principală a apariţiei tumorii secundare este imunosupresia. Această patologie, 
nemijlocit legată de LH şi condiţionată de tratament, poate timp îndelungat să nu se manifeste, iar 
apoi să se realizeze prin apariţia unei tumori maligne.
Scopul  studiului este analiza particularităţilor de dezvoltare concomitentă a LH cu tumori 
maligne secundare, a frecvenţei apariţiei lor în funcţie de câmpurile iradierii în cadrul tratamentului 
LH.
Materiale şi metode. A fost studiată dezvoltarea tumorilor secundare la 1240 de pacienţi cu 
LH, care s-au tratat în Institutul Oncologic în anii 1960-2005. La 57 (4,5%) de pacienţi, dintre care 
22 de bărbaţi şi 35 de femei, au fost depistate tumori maligne secundare. Acestea se dezvoltă mai 
frecvent la bolnavii, care la momentul stabilirii diagnosticului de LH aveau vârsta de 20-29 de ani şi 
de 40-49 de ani, vârsta medie fi ind de 34,8 ani.
La toţi bolnavii diadnosticul de LH a fost confi rmat histologic. Astfel, varianta limfohistiocitară 
